PARTIE III 

ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 

Q 323 


(Edeme des membres inferieurs 

P r Jacques Cledes 1 , D r Catherine Hanrotel-Saliou 1 , D r Yannick Jobic 2 

1. Service de nephrologie, 2. Departement de cardiologie 
Centre hospitalier universitaire hopital de la Cavale Blanche, 29609, Brest Cedex. 

jacques.cledes@chu-brest.fr 


OBJECTIFS 


Devant I'apparition d'oedemes des membres inferieurs, 
argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier 
les examens complementaires pertinents. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Volume du liquide interstitiel 

II represente 20 % de I'eau totale et les cellules y sont 
immergees ; il est regule par I'equilibre entre le transfert issu du 
capillaire sous I'effet de la pression de filtration et le drainage 
par retour vasculaire ou lymphatique. La loi de Starling decrit 
les determinants de cette pression qui realise un gradient de 3 a 
5 mmHg (fig. 1). Les conditions circulatoires et la permeabilite 
varient selon les organes. Trois mecanismes contribuent a 
la limitation du transfert ou a ('accumulation de liquide : la pre- 
sence d'un sphincter precapillaire evitant la transmission 
de la pression arterielle, le drainage lymphatique qui resorbe 
I'eventuel exces de volume et la reduction du gradient 
hydraulique quand augmente la pression interstitielle (tableau 1). 

La constitution de I'oedeme implique done accroissement du 
transfert liquidien vers le secteur interstitiel et sequestration 
dans celui-ci. La modification de I'un ou des 2 termes de I'equa- 
tion de Starling est necessaire : augmentation de la pression de 
filtration (gradient hydraulique accru et (ou) diminution du diffe- 
rentiel de pression oncotique) et permeabilite capillaire accrue. 
Quand le gradient de filtration est superieur a 15 mmHg, le desequi- 
libre n'est plus compense par le debit lymphatique et entraTne 
I'apparition de I'oedeme. L'infiltration interstitielle est generalisee, 
mais I'expression clinique se fait precocement aux membres 
inferieurs quand le sujet a une activite normale (Fig. 1). 

Retention renale hydrosodee 

Elle est necessaire a la constitution et au maintien de I'oedeme 
des membres inferieurs (OMI) dont chaque kilogramme resulte 
de la retention isotonique de 140 mmol de sodium. Primitive, elle 


POINTS FORTS 


V a comprendre 

L'cedeme des membres inferieurs (OMI) designe 
l'infiltration du tissu sous-cutane due a 
une augmentation du liquide intercellulaire. 

Si I'orthostatisme en favorise la localisation initiate 
et revelatrice, sa presence temoigne d'un phenomene 
generalise d'hyperhydratation extracellulaire. 


Sa constitution implique un desequilibre de I'echange 
hydro-electrolytique entre compartiment vasculaire et 
interstitiel. Deux mecanismes, isolement ou associes, 
y concourent : ('augmentation de la pression de filtration 
capillaire (par accroissement du gradient de pression 
hydraulique et [ou] diminution du differentiel de 
pression oncotique des proteines) et la modification 
de permeabilite de la paroi vasculaire. Son maintien 
necessite la positivite du bilan sode et resulte de 
la retention renale hydrosodee (augmentation de 
la reabsorption tubulaire secondaire ou primitive, 
reduction severe de la filtration glomerulaire). 


augmente la pression hydraulique et diminue (tres legerement) 
la pression oncotique. Secondaire, elle compense le transfert 
liquidien et reconstitue le volume intravasculaire. L'activation du 
systeme sympathique et de I'axe renine-angiotensine-aldosterone 
diminue alors I'excretion fractionnelle de sodium et la balance 
entre retention (noradrenaline, angiotensine, aldosterone) et 
excretion sodee (prostaglandines, facteur natriuretique auricu- 
laire ou cerebral, urodilatine) est rompue. La natriurese est infe- 
rieure a 15 mmol/L. La retention sodee est le plus souvent isoto- 
nique, mais une hypersecretion d'hormone antidiuretique 
(ADH), activee par le deficit volumique, peut etre responsable 
d'une hyponatremie, realisant ainsi une hyperhydratation globale. 

Quand la filtration glomerulaire est severement reduite, et 
malgre un reajustement de la balance glomerulo-tubulaire et 
une importante diminution de la reabsorption tubulaire, I'excre- 
tion sodee devient insuffisante pour equilibrer les apports. 
La natriurese est generalement superieure a 15 mmol/L . 
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CEdeme des membres inferieurs 


Mecanismes physiopathologiques des OMI 

Q Augmentation de la pression hydraulique capillaire 

► Augmentation du volume intravasculaire 

I Retention sodee renale primitive : 

••••■) syndromes renaux dont le syndrome nephrotique 
etat initial de la cirrhose et de I'insuffisance cardiaque 
••••> effets secondaires des medicaments : antihypertenseurs vasodilatateurs, 
AINS, mineralocortico'fdes 
realimentation 

I Retention renale secondaire : 

insuffisance cardiaque globale ou droite, pericardite constrictive 
cirrhose hypoalbuminemique 
•4 syndrome nephrotique 
cedeme idiopathique (post-diuretique) 

► Hyperpression veineuse 

•••■> insuffisance cardiaque globale ou droite, pericardite constrictive 
■•••■) compression, envahissement, thrombose veineuse 

©Diminution de la pression oncotique plasmatique 
(albumine < 25 g/L) 

► Deperdition proteique 
syndrome nephrotique 
gastro-enteropathie exsudative 

► Deficit de synthese 

cirrhose 

denutrition 

©Augmentation de la permeabilite capillaire 

■••••> traitement par interleukine 2 
■••••> cedeme idiopathique ( ?) 
toxemie gravidique ( ?) 

© Drainage lymphatique insuffisant : 

•4 lymphcedeme 

©Augmentation de la pression oncotique interstitielle : 

myxcedeme 


Tableau 1 



DIAGNOSTIC 

Symptomatology 

L'apparition de I'OMI est precedee d'une prise de poids de 3 a 
5 kg. L'OMI est symetrique, mou, blanc, indolore, conservant 
la trace de la pression du doigt (signe du godet), des chaus- 
settes ou des draps. II siege en declivite : aux chevilles en ortho- 
statisme, dans le dos ou les lombes en position couchee, les 
cuisses et les bourses en position assise. En augmentant, il infil- 
tre la paroi abdominale, le tronc, puis le visage s'arrondit 
(en pleine lune) et les paupieres se boursouflent. Selon I'etio- 
logie et I'abondance, des epanchements pleuraux et perito- 
neaux les accompagnent ; ce sont des transsudats (albumine 

< 20 g/L ; albumine epanchement/albumine sang < 0,5 ; LDH 

< 200 Ul ; cellules < 500/mm 3 ). Ainsi est realise le tableau de 
I'anasarque. 

La defail lance ventriculaire gauche ou I'inflation intravas- 
culaire rapide entraTne un oedeme aigu du poumon. Le cerveau 
est exceptionnellement le siege d'un oedeme cerebral. La diu- 
rese est generalement diminuee, et la natriurese varie selon 
le mecanisme physiopathologique. Les donnees de I'examen 
initial ouvrent la voie a des investigations specialises (tableau 2). 

Diagnostic differentiel 

Ces caracteres semeiologiques permettent le diagnostic dif- 
ferentiel et eliminent les oedemes unilateraux, inflammatoires, 
allergiques ou localises. Un OMI bilateral souvent asymetrique 
peut resulter d'une thrombose, d'une compression ou d'un enva- 
hissement tumoral de la veine cave inferieure ou des veines 
iliaques. Les touchers pelviens et un echo-doppler veineux indi- 
quent le siege et I'etendue de I'obstacle. Ces oedemes ne sont 
pas generalises. Le lymphoedeme, secondaire a I'obstruction 
tumorale ou a la destruction chirurgicale ou radiotherapique des 
lymphatiques pelviens, realise un epaississement dur, non 
depressible et asymetrique. L'oedeme angio-neurotique et I'ce- 
deme de fuite capillaire aigue generalisee ne sont pas traites. 


ETIOLOGIE 


Les cardiopathies, hepatopathies et nephropathies sont de 
loin les causes les plus frequentes (tableau 3). 

CEdeme cardiaque 

L'OMI, present dans un grand nombre de cardiopathies, est 
d'origine mixte : la baisse du debit cardiaque initie la reaction 
neurohumorale du systeme sympathique et de I'axe renine- 
angiotensine-aldosterone et, au stade de la decompensation, 
entraTne une hyperpression veineuse cave. 

1. Insuffisance cardiaque globale 

Elle est secondaire a la dysfonction ventriculaire gauche systo- 
lique ou diastolique, precede ('installation de I'OMI qui est une 
manifestation tardive dans I'histoire de la maladie. L'anamnese 
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revele des antecedents de cardiopathie (ischemique, hyperten- 
sive, valvulaire ou primitive), des episodes anterieurs de decom- 
pensations, des facteurs favorisant le nouvel episode (arythmie, 
arret du traitement diuretique). La dyspnee d'effort est le signe 
majeur auquel s'associent les autres signes d'insuffisance car- 
diaque : tachycardie, galop, souffle, cyanose, epanchement pleural 
et surcharge veineuse (turgescence des jugulaires avec reflux 
hepatojugulaire, hepatomegalie douloureuse et pulsatile). 
La radiographie pulmonaire montre une cardiomegalie, des signes 
de surcharge vasculaire pulmonaire et des epanchements pleuraux. 
L'ECG recherche les signes specifies de cardiopathie (sequelles 
d'infarctus, surcharge gauche). L'echo-doppler cardiaque permet 
d'evaluer la dysfonction ventriculaire gauche et, eventuellement, 
sa cause ; les pressions pulmonaires sont habituellement elevees. 

2. Retrecissement mitral 

II constitue un barrage entre I'oreillette et le ventricule gau- 
ches, provoque une hyperpression d'amont, un tableau de pou- 


Enquete initiale du syndrome d’OMI 

O Anamnese 

••••> Modalites ^installation des cedemes : progressif, intermittent, 
prise de medicament 

•••■> Signes d'accompagnement : cardiopulmonaires, digestifs (cirrhose, 
diarrhee chronigue), grossesse 

•••••) Antecedents personnels : cardiagues, digestifs, renaux, endocrines, 
mode de vie, prise medicamenteuse 

© Examen clinique 

••••■> Caracteres et importance des cedemes, presence d'epanchements 
sereux 

••••)■ Signes cutanes : ictere, dilatation veineuse abdominale cave 
superieur, angiomes stellaires 

■••••> Signes cardiopulmonaires : pouls, PA, turgescence jugulaire, 
reflux hepato-jugulaire, cedeme pulmonaire, epanchement pleural 
transsudatif, galop, souffle, frottement pericardigue, 
hepatomegalie, signe de Harzer 
Signes digestifs : ascite, hepato-splenomegalie 

•••••> Signes endocrines : myxcedeme, grossesse 

© Examens complementaires 

Radiographie thoracigue, ECG eventuellement echographie 
cardiague 

•••■> Urines : proteinurie, examen cytologigue des urines, sodium 
urinaire 

••••■> Sang : protidemie, albuminemie, creatininemie, transminases, 
phosphatases alcalines g-GT, bilirubine, taux de prothrombine 

•••■> Ponction exploratrice des epanchements. Le caractere transsudatif 
est defini par la composition du liguide : albumine < 20 g/L ; 
albumine epanchement/albumine sang < 0,5 ; LDH < 200 Ul, cellules 
< 500/mm 3 

Les examens specialises decouleront de I'hypothese 

diagnostique initiale. 


Tableau 2 


mon cardiaque et d'insuffisance cardiaque droite avec OMI. 
Le diagnostic est pose par Pauscultation et l'echo-doppler. 

3. Coeur pulmonaire chronique 

II est evoque sur les antecedents de pneumopathie chro- 
nique, de maladie veineuse thromboembolique ou d'hyperten- 
sion arterielle pulmonaire primitive. La radiographie pulmo- 
naire, outre les aspects parenchymateux de la maladie 
etiologique, montre la dilatation des cavites droites. L'echo-doppler 
revele une dilatation ou une hypertrophie des cavites avec 
insuffisance tricuspide et hypertension arterielle pulmonaire. 

4. Pericardite chronique constrictive 

Elle realise un obstacle au remplissage diastolique du coeur. 
Le diagnostic, difficile, est evoque sur la notion de tuberculose 
anterieure ou de pericardite. Les signes de surcharge veineuse 
cave sont au premier plan. L'amplification de brillance montrera 
parfois des calcifications pericardiques et l'echo-doppler reve- 
lera les anomalies pericardiques et I'adiastolie. II est souvent 
necessaire de recourir au catheterisme droit pour confirmer 
le diagnostic. L'epanchement pericardique chronique compressif 
donne un tableau clinique identique, le diagnostic est porte sur 
les donnees echographiques. 

5. Insuffisance tricuspide organique 

D'origine traumatique ou par atteinte carcinoTde, elle realise 
une insuffisance cardiaque droite dont I'auscultation et l'echo- 
doppler assurent le diagnostic. 

CEdeme cirrhotique 

La constitution de I'ascite, transsudat au travers de la capsule 
de Glisson, precede I'OMI de volume modere et souvent accom- 
pagne de lesions cutanees. L'interrogatoire retrouve les don- 
nees etiologiques : intemperance, hepatite virale, consomma- 
tion medicamenteuse. Un epanchement pleural doit etre 
recherche. Un ictere cutaneo-muqueux, des angiomes stellaires, 
une circulation collateral abdominale et une hepatosplenome- 
galie sont constates. 

Un syndrome retentionnel (augmentation de la bilirubine 
conjuguee, des phosphatases alcalines, des g-GT), une destruc- 
tion et une insuffisance cellulaire (augmentation des transami- 
nases, diminution du taux de prothrombine, hypoalbuminemie), 
une activation du systeme reticulo-endothelial (hypergamma- 
globulinemie) sont constates sur la biologie. La leucopenie et 
une thrombopenie attestent de I'hypersplenisme. La fibroscopie 
montre des varices oesophagiennes. 

La cirrhose alcoolique, dans notre pays, devance en fre- 
quence les autres causes, en particulier infectieuses (hepatite 
due au virus B ou C). 

La cirrhose hepatique provoque, avant la formation de I'ascite, 
une retention sodee renale primitive de mecanisme non elucide. 
Puis I'hypovolemie due a I'ascite, a la sequestration splanchnique, 
a la diminution des resistances peripheries des shunts vasculaires 
et des angiomes est responsable d'une activation de la reab- 
sorption du sodium. L'OMI est provoque par I'hypoalbuminemie 
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et la gene ascitique au retour veineux. Une natriurese inferieure 
a 15 mmol/L et une hyponatremie sont de pronostic defavorable. 

CEdemes renaux 

Une cause renale est envisagee sur la foi d'antecedents de 
nephropathie, sur Installation rapide des oedemes, la presence 
d'une HTA, et surtout sur la detection a la bandelette reactive 
d'une proteinurie parfois associee a une hematurie. Une echogra- 
phie renale et un dosage de la creatininemie completent I'enquete 
initiale ; un bilan etiologique sera dirige par la symptomatologie. 

1. Syndrome nephrotique 

L'oeudeme est precoce et se manifeste souvent dans 
le contexte d'un anasarque. Frequemment resistant au traite- 
ment, il n'a pas tendance a la limitation et devient volumineux. 
La proteinurie est, chez I'adulte, au moins egale a 3 g/j et accom- 
pagnee d'une hypoprotidemie (< 60 g/L) consequence d'une 
hypoalbuminemie (< 30 g/L) qui peut etre majeure malgre 
le drainage par voie lymphatique de I'albumine interstitielle. Une 
hypertension arterielle, une hematurie microscopique et une 
insuffisance renale peuvent lui etre associees (syndrome 
nephrotique « impur »). Lorsque I'hypoalbuminemie est pro- 
fonde (< 20 g/L) elle se complique d'une hypercoagulabilite et 
la recherche d'une thrombose veineuse, renale en particulier, 
est alors necessaire. L'anamnese, les particularity cliniques, les 


caracteres im- munologiques permettent d'attribuer une cause 
dans 20 % des cas ; la biopsie renale classe les syndromes nephro- 
tiques primitifs selon leur aspect histologique (80 % des cas). 

Une retention sodee primitive de mecanisme inconnu pre- 
cede ('installation de I'OMI. Celui-ci devient manifeste lorsque 
s'installe I'hypoalbuminemie ; il est entretenu par la reabsorp- 
tion sodee secondaire (Na U < 15 mol/L). 

2. Nephropathies glomerulaires aigues 

Elies associent OMI moderes, oligurie, HTA, proteinurie (com- 
prise entre 1 et 3 g/j), hematurie macroscopique ou plus souvent 
microscopique (> 5 hematies/mm 3 ) et insuffisance renale. Chez 
la personne agee, elle peut debuter par un oedeme aigu du pou- 
mon. Les nephropathies rapidement progressives sont rarement 
oedemateuses. La Clinique, I'immunologie, I'histologie permettent 
d'en caracteriser le type et I'etiologie. Une retention sodee renale 
primitive est la cause du syndrome oedemateux et hypertensif. 

3. Insuffisance renale severe 

L'inf lation extracellulaire se traduit par une surcharge vasculaire 
(HTA, oedeme pulmonaire) plus que par des OMI importants. 
La creatininemie et la clairance attestent du deficit de filtration 
glomerulaire. Une filtration inferieure a 30 mL/min est insuffi- 
sante pour eliminer une ration sodee normale ; la natriurese 
demeure superieure a 15 mmol/L. 


Etiologie des oedemes 

Q Cardiaques 

► Insuffisance cardiaque globale 

•••■> Par dysfonction ventriculaire gauche systolique ou diastolique 
quelqu'en soit la cause : valvulaire, congenital ischemique, 
hypertensive, degenerative, cardiomyopathie dilatee 

► Retrecissement mitral 

► Insuffisance cardiaque droite isolee 

••••> cceur pulmonaire chronique, cardiopathie postembolique, 
hypertension arterielle pulmonaire primitive 

► Epanchement pericardique compressif et chronique constrictif 

► Insuffisance tricuspide 

©Hepatiques 

Cirrhose ethylique, infectieuse et post necrotique (hepatites B et C) 
biliaire, cardiaque, metabolique et hereditaire, medicamenteuse, 
cryptogenetique 

© Renales 

■•••■> syndrome nephrotique primitif et secondaire 
•••••) glomerulopathies aigues (benignes ou rapidement progressives, 
primitives ou secondaires) 

■••••> insuffisance renale chronique 

© Endocrines 

•4 myxcedeme 

cedeme premenstruel, cedeme de la grossesse, toxemie gravidique 


© Hypoalbuminemiques 

0 Pertes : 

digestives : gastriques (carcinome, gastrite hypertrophique), 
intestinale du grele (lymphangiectasie, maladie cceliaque, de Whipple, 
lymphome), du colon (cancer, colite ulcereuse) 
urinaires : cf. syndrome nephrotique 
•4 capillaire qeneralisee : syndrome chronique de fuite capillaire 

1 Deficit de synthese : 

•4 cf. cirrhose 

•4 malnutrition 

© Medicamenteuses 

4 antihypertenseur vasodilatateur : minoxidil 
hyperglycemiant : diazoxide 
•4 inhibiteurs des canaux calciques 
•4 mineralocorticoTdes 
cestrogenes 
4 interleukine 2 

©CEdeme cyclique idiopathique 

4 spontanes 

associes par la prise de diuretiques 


Tableau 3 
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CEdemes endocrines 


/ L'hypothyroTdie prolongee provoque un OMI pre- 
tibial et periorbitaire modere (myxoedeme) par 
augmentation de la pression oncotique intersti- 
tielle. Le « phenomene d'echappement » dans 
I'hyperaldosteronisme primaire evite I'OMI mal- 
gre une prise de poids de 3 a 4 kg. 

/ L'oedeme premenstruel idiopathique affecte de 
nombreuses femmes ; il est modere, disparaissant a 
I'occasion d'une polyurie au debut ou a la fin des 
regies. Les oestrogenes et la prolactine sont mis en 
cause. Les OMI du terme de la grossesse sont 
le resultat de I'obstacle veineux impose par le volu- 
mineux uterus. Ms ne s'accompagnent ni d'HTA ni de 
proteinuri, et se differencient de la sorte du syn- 
drome de toxemie gravidique primitif ou surajoute 
a une nephropathie. Au cours de la toxemie, le syn- 
drome oedemateux generalise se traduit par une 
prise rapide du poids ; les OMI sont modestes et tar- 
difs. Une alteration de la permeabilite capillaire et 
une retention sodee secondaire sont incriminees. 

CEdeme hypoalbuminemique 

En I'absence d'un syndrome nephrotique, 
la cause premiere d'hypoalbuminemie est diges- 
tive. A I'etat normal, 10 a 20 % du turnover pro- 
teique est detruit dans le tube digestif ; en cas de 
pathologie intestinale, cette fuite peut etre plus 
importante. ^augmentation de la clairance de l'a-1 
antitrypsine evoque une gastro-enteropathie 
exsudative appreciee par la fibroscopie gastrique 
et les examens du grele. La recherche d'une stea- 
torrhee et le test au D-xylose orientent vers une 
malabsorption intestinale identif iee par transit et biopsie du 
grele. Ces pathologies sont susceptibles de produire une hypoal- 
buminemie inferieure a 20 g/L. 

II est rare d'observer dans nos pays des OMI de malnutrition 
isolee. L'albuminemie observee est exceptionnellement infe- 
rieure a 25 g/L. L'hypoalbuminemie de la cirrhose hepatique se 
situe en general entre 20 et 25 g/L. 

CEdemes medicamenteux 

/ L'OMI du au minoxidil, antihypertenseur vasodilatateur, peut 
etre important et accompagne d'epanchements sereux. 
La vasodilatation induit une retention sodee par activation sym- 
pathique et reduit egalement le tonus du sphincter precapillaire. 
/ Le diazoxide, autrefois utilise comme antihypertenseur vasodila- 
tateur, est prescrit aujourd'hui a titre hyperglycemiant ; son effet 
sur la retention hydrosodee est semblable a celui du minoxidil. 

/ Les inhibiteurs calciques (dihydropyridine, diltiazem, verapamil) 
sont souvent responsables d'oedeme orthostatique. Ces anti- 
hypertenseurs natriuretiques agissent par vasodilatation atte- 
nuant le reflexe vasoconstricteur veino-arteriolaire lors de 
la station debout. Un effet vasodilatateur du sphincter preca- 
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Figure 2 


Traitement des OMI d'origine cardiaque, hepatique ou renale. 

*si modere : essai spironolactone. ** : echec ou resistance. 

D'apres Brater DC. N Engl J Med 1998 ; 339 : 387-95. 


pillaire et un trouble de la permeabilite de la paroi sont possibles. 
/ Les OMI des anti-inflammatoires non steroTdiens (AINS) resultant 
de I'inhibition des prostaglandines natriuretiques sont surtout a 
redouter lors des etats de production de ces mediateurs. Les 
anti-COX2 ont le meme effet que les AINS non selectifs. 

/ Les hormones mineralocorticoTdes (desoxycortone) provoquent 
une retention sodee, mais elles sont soumises a un echappement ; 
une prise de poids avec HTA et oedeme modere sont possibles. 

/ Les oestrogenes, presents en traitement de la menopause, sont 
susceptibles de donner des sensations de jambes lourdes, mais 
ils sont exceptionnellement responsables d'oedeme. 

/ L'interleukine 2, sous forme d'lL 2 recombinante, est responsable 
d'OMI dans 8 % des cas ; elle modifie la permeabilite capillaire. 

CEdeme cyclique idiopathique 

Bien que le contexte Clinique soit caracteristique, voire cari- 
catural, ce diagnostic n'est retenu qu'apres elimination des 
autres causes. II survient chez une femme en periode d'activite 
genitale et peut succeder a un oedeme premenstruel. La patiente 
eprouve en fin de journee la sensation d'etre gonflee, a I'etroit 
dans sa peau. Une prise de poids est manifeste, favorisee par 
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I'orthostatisme, la chaleur et la prise d'oestrogenes ; el le 
s'accompagne d'une oligurie. Cette symptomatologie suscite 
prise de diuretiques et de laxatifs dont le phenomene de rebond 
a I'arret provogue une augmentation progressive de la posolo- 
gie. Une restriction alimentaire frequente, suivie de realimenta- 
tion, provogue I'accentuation de I'OMI. 

L'origine de cet etat est inconnue. Un stockage declive en 
orthostatisme et une permeabilite anormale sont evoques. 
La dilatation du sphincter precapillaire et la diminution de 
la dopamine modifiant I'hemodynamique capillaire et I'excretion 
sodee sontavancees. 


TRAITEMENT 


La disparition de I'OMI depend de la guerison ou de la remis- 
sion de la maladie dont il est I'expression. La mise en oeuvre du 
traitement symptomatique est justifiee pour les OMI moyens ou 
surtout volumineux. La presence d'epanchements peut justifier 
leur evacuation. En I'absence d'oedeme pulmonaire, la depletion 
extracellulaire doit etre progressive. Une natriurese abondante 
induit des troubles hemodynamiques (hypotension), electroly- 
tiques (hypokaliemie, hyponatremie) et renaux. L'insuffisance 
renale fonctionnelle traduit la souffrance des organes soumis a 
I'hypoperfusion. Le traitement de I'OMI generalise cirrhotique, 
cardiaque et renal est detaille dans la figure 2. 

Le repos au lit favorise la natriurese ; le regime desode est 
necessaire a I'efficacite du diuretique. 

Un regime desode tres severe ne peut etre prescrit qu'en 
milieu hospitalier. Une restriction a 2 g de chlorure de sodium 
par jour peut etre obtenue ; a domicile, il est difficile de maintenir 
une telle rigueur. 

Concernant le traitement medicamenteux, la brievete 
d'action des diuretiques de I'anse necessite 2 prises quoti- 
diennes. Au cours de l'insuffisance cardiaque ou du syndrome 
nephrotique, I'oedeme de la paroi digestive en ralentit I'absorp- 
tion ; la voie veineuse peut se reveler utile. Dans le syndrome 
nephrotique, la difficulty d'obtenir une reponse efficace des diu- 
retiques de I'anse incite a avoir recours avec prudence a ('asso- 
ciation de thiazidique, et eventuellement de diuretique distal. 

En cas d'OMI cirrhotique, la progressivite est encore plus 
necessaire. Une depletion rapide avec alcalose et hypokaliemie 
est une circonstance introductive du syndrome hepato-renal. 
Lorsqu'un oedeme modere accompagne I'ascite, le regime des- 
ode et les spironolactones en premiere intention sont justifies ; 
la posologie initiale est de 50 mg/j en une prise. La dose maxi- 
male ne doit pas depasser 400 mg/j. En cas d'echec, et si la clai- 
rance renale est superieure a 60 mL/min, une administration 
simultanee de 25 a 50 mg de thiazidique par jour est envisagea- 
ble. L'hyponatremie est alors possible, et les boissons doivent 
etre limitees. En cas d'echec ou d'insuffisance renale, un diure- 
tique de I'anse remplacera le thiazidique. Dans I'OMI cirrhotique 
comme dans I'OMI nephrotique, I'administration d'albumine 
seule ou associee au diuretique n'est d'aucune utilite Clinique. 

Les oedemes de la grossesse justifient le repos. Le traitement 


POINTS FORTS 


L'OMI est une manifestation frequente et hautement 
significative. D'installation progressive et initialement 
limitee aux parties declives, I'oedeme envahit 
progressivement les membres inferieurs, le tronc, la face ; 
lorsqu'il est tres important, il s'accompagne d'un 
transsudat des sereuses. Un interrogatoire et un examen 
soigneux, aides de quelques investigations complementaires 
simples, orientent vers une cause cardiaque, hepatique ou 
renale le plus souvent ; la responsabilite en incombe plus 
rarement a une etiologie endocrine, hypoalbuminemique, 
medicamenteuse ou a un phenomene idiopathique. 

Le traitement symptomatique a pour objectif un retour 
progressif a la normale du bilan hydrosode et fait appel 
au repos au lit, au regime desode, a ('utilisation de 
diuretique (de I'anse en general) en administration 
intermittente. La resistance au traitement est depassee 
par I'augmentation de posologie, la voie veineuse et 
■'association prudente a des diuretiques de site d'action 
different (thiazidique et [ou] epargneur du potassium). 


de I'OMI idiopathique necessite la collaboration de la patiente. 
Les diuretiques sont autant que possible evites. Lorsqu'ils sont 
deja utilises, un arret progressif est necessaire, mais la rechute 
doit etre annoncee et acceptee. Les spironolactones a faible 
dose sont alors utilisables. La bromocriptine a ete employee 
avec un succes inconstant. La stimulation de I'activite sympa- 
thique par des amphetamines ou I'ephedrine ont des resultats 
incertains et des effets secondaires notables. ■ 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 674) 
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